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na de les característi-
quesquedefineixelsés-
sersviusés lasevacapa-





i per l’acció de la selecció natural.
Tanmateix, a curt termini, en el de-
curs de la vida d’un organisme,
aquestorganismetambés’had’adap-
tar al seu entorn particular.
Un conjunt de dades recents in-
dica que l’ambient extern, com per
exemple l’alimentació,potprovocar
modificacions químiques específi-





blicat l’any 2009. Des de llavors la
plujadedadessobre laseva implica-
ció en la salut i la malaltia ha estat
incessant.
Quèés l’epigenoma i què fa?
L’epigenoma inclou un conjunt de
modificacions químiques dinàmi-
ques que poden afectar el material
genètic. Consisteixen en lametila-
ciód’algunescisteïnesde l’ADN–és
a dir, en l’addició d’un grup químic
anomenatmetilaundelsquatrenu-
cleòtids que formen elmissatge ge-
nètic– i en diverses modificacions
també químiques en les proteïnes
que li fan de bastida, les histones.
Les modificacions epigenòmi-
ques són reversibles i, en lamajoria
decasos,esperdendurant la forma-




cleòtid citosina (C) seguit d’una
guanina (G)–, sota la direcció d’en-
zims específics. Aquestes illes CpG
són presents en la regió reguladora
de molts gens, per la qual cosa
aquestes modificacions tenen un
paper crític en el control de l’acti-
vitat d’aquests gens.
Generalment, en les cèl·lules
normals aquestes zones no estan
metilades, la qual cosapermetque,
si hi ha presents les proteïnes ac-
tivadores adequades, els gens es





les associades als gens que donen
identitat pròpia al teixit enqüestió,
per assegurar el manteniment
d’aquesta identitat.
Factors ambientals
S’ha vist que l’alimentació és una
font important per a la inducció de
modificacions epigenètiques, que
permeten que el metabolisme
s’adapti de manera puntual als ali-
ments que s’ingereixen habitual-
ment.Aixòhadonatungran impuls
a la nutrigenòmica, una disciplina
científica que estudia l’expressió
dels gens en relació a la nutrició i
al desenvolupament de malalties
associades.
Perexemple,diversosestudis re-
cents han correlacionat demanera
directa modificacions epigenèti-
ques induïdes per l’alimentació al
desenvolupamentd’alguns tipusde
diabetis, com la de tipus 2. En
L’epigenoma són totes lesmodificacions que els nostres gens
reben de l’entorn. Són reversibles però també tenen un important




Elgranaugede l’epigenètica i el fetque
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aquest sentit, fins i tot s’ha demos-
trat, en rates, que els mascles que
són alimentats amb una dietamolt
ricaengreixos transmetenunamo-
dificació epigenètica a través dels
seus espermatozous que afecta el
metabolisme de les seves cries, en




són també una característica im-
portant del càncer humà.
De fet, una de les primeres alte-
racions que es van descriure va ser
una reducció global de lametilació
en les cèl·lules tumorals, que els fa
perdre la identitat del teixit al qual
havien format part i, paradoxal-
ment, la hipermetilació d’illes CpG
associades a gens que limiten el
creixement cel·lular, com el
hMLH1, el BRCA1 –implicat en tu-
mors de mama i ovari– i el
p16INK4a, la qual cosa n’afavoreix
la proliferació incontrolada. Totes
31ara DIJOUS, 1 DEMARÇDEL 2012 araciència
Cada vegada que un dofí
mular, una espècie de dofí,
es troba amb un grup d’al-
tres dofins, abans d’unir-
s’hi saluda amb un soroll
propi i particular. Aquesta
mena de presentacióha es-
tat observada per primer
cop entre dofins en lliber-
tat, i es confirmen alguns
casos que els científics ha-
vien observat en exemplars
en captivitat.
La qüestió era si aquesta
salutació, en forma de xis-
clemolt agut, era conse-
qüència de l’estrès provo-
cat per la captivitat o un ei-
na de comunicació habitu-
al entre aquests animals.
Biòlegsmarins de la
Universitat de St. An-
drews, a Escòcia, han se-
guit grups d’aquests dofins




Tot i les dificultats per as-
sociar el soroll amb l’ani-
mal, han pogut documen-
tar l’ús d’aquest xisclet,




I A MÉS...[ ]
Científics de la UAB i del
CSIC han desenvolupat
unamolècula que, en rato-
lins, inhibeix la formació
de tumors activant el siste-
ma immunològic.
Lamolècula, concreta-
ment, activa els limfòcits
encarregats demarcar les
cèl·lules cancerígenes amb
una proteïna, que serveix
de senyal perquè la resta
del sistema immunològic
tracti aquelles cèl·lules
com si fossin una infecció.
D’aquestamanera es frena
el creixement del tumor.
Tot i que fa anys que els
científics treballen en
aquesta línia, els resultats
no havien estat gaire bons,
ja que no s’aconseguia con-
trolar la quantitat de pro-
teïnes alliberades pels lim-
fòcits, que acabaven gene-
rant una resposta autoim-
munològica general i poc
útil de cara a lluitar contra
el tumor. Ara aquesta res-
posta podria sermoltmés
concreta i eficaç sense pe-






xen al creixement i a les propietats
invasives de les cèl·lules tumorals,
i també expliquen per què els tu-
mors es poden adaptar ràpidament
als tractaments de quimioteràpia,
radioteràpia i hormonoteràpia i els
fan inútils.
El motiu és simple: tots aquests
tractaments impliquen canvis am-
bientals que poden induir noves
modificacionsepigenètiques.Si,per
atzar, algunesd’aquestesmodifica-
cions permeten a les cèl·lules que
les han patit evitar els efectes dels
tractaments,persimpleseleccióna-
turalsobreviuraniesdevindranma-
joritàries en aquell tumor. Així, el
tractament deixarà de ser efectiu i
se n’haurà de buscar un altre.
Noés culpa del genoma
ManelEsteller, investiga-
dor de l’Idibell i un dels
grans experts mundials
enel tema,apropòsitd’un
dels últims articles que el
seugrupderecercahapu-
blicat, afirma: “Nopodem
culpar totalment el nos-
tregenomadelasuscepti-
bilitat quemostremcap a
la malaltia del càncer. La
seqüència de nucleòtids
de l’ADN no pot explicar del tot la
funcionalitat de les nostres cèl·lu-
les.Partde l’explicació la tenimgrà-
cies a l’epigenètica”.
Peraquestmotiu,elconeixement
de l’epigenoma en teixits sans i en




fins i tot el càncer imalaltiesmeta-
bòliques, i també d’altres en què









uns efectes en la
genètica. És una
manera d’adaptar-
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